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摘要 : 肌 少 症 是 衰老 引起 的 骨骼 肌 质 量 和 力量 下 降 的 一 种 综合 性 疾病 ， 是 老年 人 面临 的 主要 健康 挑战 。 越 来 越 多 的 
证 据 表 明 ， 线 粒 体 功能 障碍 在 肌 少 症 的 发 病 机 制 中 起 着 关键 作用 。 生 活 方式 的 干预 ， 如 运动 、 营 养 以 及 药物 对 肌 少 
症 的 治疗 有 限 ， 亟 待 提出 维持 和 改善 骨骼 肌 健康 的 解决 方案 。 线 粒 体 移植 mitochondria transplantation, MTP) 
是 一 种 新 兴 的 治疗 手段 ， 用 于 治疗 因 线粒体 功能 障碍 引起 的 组 织 损伤 。 鉴 于 线粒体 在 骨骼 肌 功 能 和 代谢 中 的 作用 ， 
线粒体 移植 可 能 是 一 种 治疗 肌 少 症 的 新 策略 。 在 这 篇 综述 中 ， 我 们 总 结 了 导致 肌 少 症 的 线粒体 相关 的 分 子 机 制 ， 讨 
一 论 了 线粒体 移植 作为 一 种 可 能 的 治疗 选择 。 


【 Abstract 】: Sarcopenia is a comprehensive disease of aging induced decline in skeletal muscle mass and strength and 


E 5 represents a major health challenge for the elderly. Accumulating evidence suggests that mitochondrial dysfunction plays a 


_" key role in the pathogenesis of sarcopenia. Lifestyle interventions, such as exercise, nutrition, and medications for 


$ = sarcopenia are limited, and solutions to maintain and improve skeletal muscle health are urgently proposed. Mitochondrial 


2 Ms transplantation (MTP) is an emerging therapeutic tool for the treatment of tissue damage due to mitochondrial dysfunction. 


= = Given the role of mitochondria in skeletal muscle function and metabolism, mitochondrial transplantation may be a novel 


v strategy for the treatment of sarcopenia. In this review, we summarize the mitochondrial related molecular mechanisms 


> = leading to sarcopenia, discussing mitochondrial transplantation as a possible therapeutic option. 
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肌 少 症 是 指 与 增 龄 相关 的 骨骼 肌 质量 减少 、 肌 肉 力量 下 降 和 《或 ) 肌肉 功能 降低 的 一 种 疾病 。 它 影响 了 老年 人 
的 生活 质量 ， 增 加 了 跌倒 和 骨折 的 风险 。 肌 少 症 的 患 病 率 约 为 19. 8%， 严 重 肌 少 症 的 患 病 率 为 7. 9%， 这 将 导致 医疗 
用 显著 增加 ”， 也 同时 说 明 肌 少 症 将 是 老龄 化 社会 的 一 个 主要 问题 。 引 起 肌 少 症 的 分 子 机 制 涉 及 多 种 复杂 的 生物 
过 程 ， 包 括 调节 蛋白 质 合 成 和 降解 的 信号 通路 改变 ， 卫 星 细胞 功能 的 降低 ， 炎 症 反 应 的 失调 和 线粒体 功能 障碍 ”。 
研究 发 现 线粒体 功能 障碍 是 年 龄 相关 性 肌 少 症 进 展 的 关键 因 
线粒体 功能 障碍 会 引起 三 磷酸 腺 昔 合 成 减少 、 生 物 能 量 受 损 和 线粒体 DNA (mtDNA) 的 突变 ， 这 些 均 与 骨骼 肌 质 


量 丢 失 和 功能 下 降 有 关 。 此 外 ， 功 能 失调 的 线粒体 通过 细胞 器 本 喘 局 动 活 性 氧 ROS) 的 释放 ， 导 致 线粒体 质量 控 
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制 (mitochondrial quality control , MQC) 受 损 ， 蛋 白质 合成 减少 ， 细 胞 凋 亡 ”。 其 中 线粒体 质量 控制 涉及 生物 
发 生 ， 融 合 ， 裂 变 和 自 噬 ， 并 且 多 种 细胞 因子 和 分 子 信 号 参与 其 中 ， 共 同 保持 线粒体 完整 性 。 如 果 线 粒 体质 量 控制 
失败 ， 可 能 导致 线粒体 功能 障碍 和 肌肉 功能 退化 。 

鉴于 线粒体 功能 障碍 在 肌 少 症 发 展 中 的 重要 作用 , 线粒体 移植 可 能 通过 改善 线粒体 生物 能 量 学 和 调节 线粒体 相 
关 信 和 号 通路 作为 治疗 肌 少 症 的 可 能 策略 汪 。 通 过 线粒体 移植 治疗 各 种 疾病 已 经 受到 大 家 关注 ， 但 其 在 预防 骨骼 肌 蓉 
缩 方 面 ， 评 佑 治疗 效果 的 研究 仍然 有 限 “”。 因 此 ， 有 必要 进一步 探索 线粒体 移植 治疗 肌 少 症 的 潜力 。 在 这 篇 综 
中 ， 我 们 强调 了 线粒体 在 骨 散 肌 中 的 关键 作用 ， 回 顾 了 MOC 导致 肌 少 症 的 机 制 ， 总 结 了 当前 线粒体 移植 的 临床 前 和 
临床 研究 ， 提 出 了 线粒体 移植 可 能 是 治疗 肌 少 症 的 策略 之 
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1. 肌 少 症 与 线粒体 功能 障碍 
虽然 肌 少 症 的 确切 机 制 尚未 完全 了 解 ,但 线粒体 功能 障碍 已 被 认为 是 骨骼 肌 衰 老 的 重要 机 制 2 9" 。 越 来 越 多 的 证 
y 据 表 明 ， 老 年 路 齿 动物 和 人 体 骨 骼 肌 中 均 存 在 受 损 和 功能 失调 的 线粒体 。 通 过 P 磁 共 振 波 谱 法 测量 ， 发 现 老年 人 
CO 体内 氧化 磷酸 化 活性 较 成 年 对 照 者 相 比 降低 "”。 受 损 的 氧化 还 原状 态 也 与 mtDNA 突变 的 增加 和 受 损 线粒体 的 积累 有 
O X”, Coen 等 人 "研究 发 现 ATP 合成 / 耗 氧 量 比 值 与 步 速 相关 ， 而 步 速 减 慢 正 是 亚洲 肌 少 症 工作 组 提出 用 于 得 查 肌 
O 少 症 的 指标 。 男 有 研究 发 现 了 线粒体 凋 亡 信号 与 老年 人 行走 速度 慢 和 肌肉 体积 减少 相关 ”。 这 些 发 现 表明 骨骼 肌 线 
之 粒 体 的 年 龄 相关 性 破坏 可 能 与 肌 少 症 的 进展 有 关 。 然 而 Inci 等 人 在 研究 细胞 衰老 生物 模型 中 ， 发 现 裸 甬 鼠 寿命 长 
A 达 32 年 ， 肯 网 肌 线粒体 的 功能 和 结构 维持 到 生命 的 晚期 "， 并 没有 出 现 与 年 龄 相关 的 疾病 。 线 粒 体 和 肌 少 症 之 间 
A 相互 作用 的 分 子 基础 是 复杂 的 。 因 此 ， 了 解 线粒体 激活 的 多 种 信号 通路 对 于 干预 肌 少 症 至 关 重 要 。 
三 2. 线粒体 质量 控制 
线粒体 质量 控制 (MQC) 涉及 线粒体 生物 合成 ， 线 粒 体 动 力学 〈 融 合 -裂变 ) 和 线粒体 自 噬 ， 并 且 多 种 细胞 因子 
.三 和 分 子 信号 参与 其 中 ， 共 同 维持 线粒体 的 完整 性 。MQC 对 于 调节 线粒体 的 形态 ， 质 量 和 功能 关 重 要 。 
O 21 线粒体 生物 合成 
线粒体 生物 合成 即 线粒体 的 增殖 和 系统 合成 的 过 程 。 这 一 过 程 受 到 过 氧化 物 酶 体 增殖 剂 活化 受 体 Y 辅助 激活 因 
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子 1a (peroxisome pro - liferator activated receptor y coactivator-la, PPGC-1a) 的 严格 调控 。PGC-1a 
AEBS PAR ALAA YS UPR EERE. FERRA”. BEET AA RE A FA a T A PGC-1 a 
为 中 心 的 生物 合成 相关 基因 表达 与 骨骼 肌 衰 老 之 间 的 联系 。 在 肌 少 症 的 发 生 和 发 展 中 ， 研 究 者 发 现 快速 老化 模型 小 
BX SAMP8 的 骨骼 肌 中 PGC-1 a ， 核 呼吸 因子 (NRF1) 和 线粒体 转录 调节 因子 (TFAM》 的 表达 水 平 降低 ”。Yang 等 人 
“在 老年 哮 具 动物 中 发 现 PG6C-1a 表达 的 下 降 , 同时 还 伴随 着 骨骼 肌 线 粒 体质 量 的 减少 。 然而 , 与 对 照相 比 PGC-1 a 
的 过 表达 可 以 通过 增加 线粒体 蛋白 质 含量 和 抗 氧化 酶 活性 以 及 改变 基因 表达 ,使 得 老年 小 鼠 骨 骼 肌 横 截面 积 和 质量 
增加 ”。 基 于 这 些 发 现 ，PGC-1a 介 导 的 线粒体 生物 合成 可 能 是 治疗 肌 少 症 新 希望 的 诅 点 。 
2.2 线粒体 动力 学 (融合 -裂变 ) 


线粒体 动力 学 的 调控 依赖 融合 与 裂变 间 的 动态 平衡 。 融 合 -裂变 促使 作为 动态 细胞 器 的 线粒体 在 细胞 中 形成 网 
状 结构 ， 使 得 线粒体 能 够 快速 响应 骨骼 肌 的 不 同 生 理 需求 。 它 在 线粒体 功能 和 质量 控制 中 起 关键 作用 ， 并 受到 高 度 
复杂 的 蛋白 因子 的 严格 调控 。 

线粒体 融合 过 程 主要 受 岛 并 三 磷酸 酶 (GTPases) 调控 ， 包 括 线粒体 外 膜 上 的 线粒体 融合 蛋白 1 (mitofusin 
1, M£n1) 和 Mfn 2 以 及 线粒体 内 膜 上 的 视神经 萎缩 重 白 1 Coptic atrophy 1, OPAL) 。 这 些 融合 机 制 启动 了 从 受 损 线 
粒 体 到 健康 线粒体 的 组 分 分 布 , 防止 受 损 线粒体 的 积累 中 。 在 动物 模型 中 , 缺乏 Mfnl 和 Mfn2 的 小 鼠 运动 能 力 下 降 ， 
这 与 线粒体 生物 能 量 受 损 有 关 ""， 另 有 小 鼠 中 OPAL 的 缺失 导致 生长 迟缓 ， 肌 纤维 体积 减 小 和 炎症 增加 ， 导 致 骨骼 
肌 萎 缩 ,。 因 此 ， 线 粒 体 融 合 失败 会 导致 骨骼 肌 萎 缩 ， 身 体 机 能 下 降 和 致死 性 增加 。 


另 一 方面 ， 线 粒 体 裂变 主要 受 动力 相关 和 蛋白 1 (dynamin-related protein 1, Drpl) 和 线粒体 分 裂 蛋白 


1 (Mitochondrialfissionproteinl, Fisl) 控 制 。 在 最 近 的 一 项 研究 中 , Dulac 等 人 吧 证 明 在 小 鼠 骨 骼 肌 中 Drol 的 低 
表达 会 导致 线粒体 功能 障碍 、 自 噬 受 损 和 失 神 经 支配 ， 诱 导 骨 骼 肌 严 重 蓉 缩 。 另 一 方面 ， 肌 肉 特异 性 Drpl 的 过 度 
m 表达 ， 导 致 转基因 小 鼠 mtDNA 水 平 的 降低 ， 和 蛋白 质 合成 减弱 ”。 总 之 ， 这 些 数据 表明 线粒体 裂变 必须 保持 在 生理 范 
CO 围 内 ， 并 且 稳 定 的 Drpl 水 平 对 于 维持 线粒体 功能 是 必需 的 。 除 此 之 外 ， 另 有 研究 表明 Fisl ATER BAG BAH AB 
© 和 肌肉 蛋白 质 平衡 受 损 ， 使 得 Fisl REK WE KT AR AOA MR. 
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CU 受 损 的 线粒体 以 维持 线粒体 稳 态 。 最 近 , PINK1/Parkin 途径 被 认为 是 调节 泛 素 依赖 性 线粒体 自 噬 的 最 重要 的 信号 通 
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CN BR. 简单 地 说 ， 线 粒 体 膜 电位 受 损 后 ， PTEN 诱导 激酶 1 (PINK1) 识别 损伤 的 线粒体 并 聚集 在 线粒体 外 膜 上 ， 
然后 激活 ES 泛 素 连接 酶 Parkin 蛋白 ， 促 进 线粒体 泛 素 化 以 启动 线粒体 自 噬 。 
受 损 线 粒 体 的 积累 导致 骨骼 肌 细 胞 功能 障碍 。 在 快速 老化 小 鼠 SAMP8 的 模型 ， 发 现 肌 少 症 小 鼠 的 线粒体 自 噬 受 

三 HCE WIE, RE Parkin 基因 的 小 鼠 表 现 出 肌肉 收缩 功能 下 降 和 骨髓 肌 线粒体 受 损 下 。 另 一 方面 ， 吴 具 
O 动物 研究 表明 ，Parkin 的 过 表达 减轻 了 与 衰老 相关 的 肌肉 质量 和 力量 损失 ， 并 改善 了 线粒体 生物 发 生 和 酶 活性 oa。 
这 些 发 现 表明 衰老 过 程 中 线粒体 自 只 减少 与 骨骼 肌 功 能 之 间 存 在 密切 关系 。 有 研究 发 现 线粒体 入 生计 泡 (MDVs) 也 
被 认为 是 一 种 消除 受 损 线粒体 或 线粒体 自 噬 的 新 方法 ”。 值 得 注意 的 是 ， 近 年 有 研究 指出 MV 衍生 的 泛 醒 氧化 还 原 
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酶 亚 基 S3 CNDUFS3)， 可 能 是 肌 少 症 的 新 预测 因子 ” 。 
3、 线 粒 体 移 植 

运动 ， 营 养 和 药物 是 预防 和 治疗 肌 少 症 最 有 效 的 策略 。 然 而 ， 部 分 老年 人 由 于 骨 关节 病 、 心 脏 病 、 卒 中 等 慢性 
疾病 , 无 法 从 运动 中 获 益 ; 优质 蛋白 质 的 摄 入 尚 不 清楚 其 剂量 、 服 用 频率 及 持续 时 间 是 否 会 影响 肌肉 质量 或 功能 四， 
研究 证 实 选择 性 雄 激素 受 体 调节 剂 (SARM) 可 增强 骨骼 肌 功 能 并 增加 瘦 体 重 ， 但 药物 可 能 的 副作用 ， 迄 今 为 止 尚未 
获得 FDA 批准 所 。 线 粒 体 移植 作为 治疗 与 线粒体 或 mtDNA 功能 障碍 相关 疾病 的 潜在 治疗 方法 已 引起 许多 科学 家 的 关 
注 。 移 植 的 线粒体 可 以 进入 细胞 并 诱导 线粒体 基因 的 转移 ， 改 变 生物 能 量 学 并 重新 编程 代谢 ” 。 
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3. 1 线粒体 移植 的 临床 前 研究 


许多 研究 已 经 证 实 了 线粒体 移植 治疗 各 种 疾病 的 潜力 ， 这 些 而 
模型 中 。Zhang 等 人 采用 大 脑 中 动脉 闭塞 的 大 鼠 模型 进行 研究 
模型 的 侧 脑室 ， 观 察 到 脑 兰 液 中 可 存活 的 线粒体 数量 增加 ， 降 低 细胞 氧化 应 激 和 调 亡 ， 并 参与 缺 血 


神经 保护 作用 所。Guariento 等 
移植 显 着 增加 冠状 动脉 血 流量 和 射 血 分 数 ， 同 时 减少 梗塞 面积 ” 。 
体 注射 到 肾 动 肪 
增强 则 小 管 的 再 生 


肌 组 织 分 离 的 线 粒 
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明 线 粒 体 移植 的 有 效 性 。 


潜能 ,减少 细 胞 凋 亡 。 


关节 炎 大 鼠 的 膝 关 节 中 ， 发 现 促 炎 2 
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完了 线粒体 移植 在 心脏 缺 血 再 灌注 模型 


神经， 心脏 ， 


+ 中 心肌 保护 的 有 效 性 。 他 介 


在 肾脏 缺 血 模型 
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I 中 ，Jabbari 等 人 通过 


= 


ik 


ce 


HH Bed A 


Bese, SERCO” 
抗 衰 老 的 作用 B6] 
3. 2 肌 少 症 与 线粒体 移植 


此 外 ， 最 近 的 动物 


对 神经 变性 疾病 如 惧 


鉴于 线粒体 功 外 


的 表达 


T 


线粒体 移植 在 萎缩 性 肌肉 疾病 中 具有 治疗 应 用 的 潜力 ”。0Orfany 等 
的 线粒体 移植 到 肢体 肌肉 中 ” ,结果 显示 比目鱼 肌 , 腓 肠 肌 和 股 


及 其 同事 发 现 , 将 线粒体 通过 


同时 发 现 线粒体 移植 对 不 同类 型 骨骼 肌纤维 
明 线 粒 体 移 植 可 能 对 肌 少 症 有 治疗 效果 ， 是 治疗 铂 


和 相关 机 制 。 
3.3 线粒体 移植 的 


= 


局 限 


Piet figs CE LZ Ji 


发 病 机 制 中 的 关键 作用 ， 
。 目 前 线粒体 移植 已 成 功用 于 治疗 肌肉 萎缩 ， 肌 


1. 重要 的 是 发 现 ， 线粒体 移植 通过 Akt-Fox0 CE 
性 泛 素 E3 连接 酶 MAFbx 〈 肌 肉 蓉 缩 凋 亡 蛋 


MER 


性 


站 胞 减少 ”。Lee 4 
子 水 平 下 降 ， 线 粒 体 功能 改善 。 同 时 还 外 
究 发 现 线粒体 移植 可 以 改善 老生 
金森 病 ”， 


FE 大 鼠 的 焦虑 和 抑郁 行为 ，， 
UIA Ja 的 海 马 损 伤 6 也 有 修复 作用 。 


BEER BOA Ay 


使 线粒体 成 为 预防 或 治疗 这 
肌肉 损伤 等 疾病 ， 为 后 续 在 月 


在 地 塞 米 松 诱导 的 骨骼 肌 蓉 缩 模 型 中 ，Kim 等 人 发 现 线粒体 移植 增加 了 肌肉 质量 并 提高 


了 肌肉 再 


尽管 线粒体 移植 是 治疗 肌 少 症 的 一 种 可 


仍然 有 许多 或 竺 解决 的 问题 。 


1、 移 植 的 线粒体 来 源 是 临床 应 用 中 的 关键 因 
样 能 很 好 的 避免 线粒体 移植 后 的 免疫 反应 ， 但 


PY A WL 


全 身 给 药 的 方式 ,可 以 促进 肌肉 再 生 并 改善 


人 在 胶体 缺 


Á) 和 MuRF-1《〈 肌 肉 特 异性 环 指 蛋 


白 激 酶 B- 又 头 框 蛋 白 0) 信号 传导 途径 显著 降低 肌肉 特 


肾脏 和 肝脏 疾病 的 缺 
， 将 从 胸 大 肌 分 离 的 自体 线粒体 移植 到 脑 缺 


灌注 损伤 的 肝脏 。 
等 人 将 分 离 的 线粒体 注 
质 流失 得 
还 可 以 产生 


与 年 龄 相关 的 疾病 的 潜在 
少 症 治疗 研究 中 打下 


生 标 志 物 结 蛋 


损伤 
灌注 损伤 后 的 
] 发 现 线粒体 
将 从 骨骼 


他 们 发 现 线粒体 移植 可 以 预防 骨 小 管 细胞 死亡 ， 
Lin 等 报道 线粒体 移植 可 改善 


ne 


他 


A 1) 的 表达 。 基 


后 2 小 时 通 


这 项 结果 表明 


过 直接 注射 将 不 同比 例 


田 胞 凋 亡 和 梗塞 面积 得 以 减少 。 同 样 ,Alway 


能 的 治疗 方法 ， 


素 。 以 往 的 线粒体 移植 


却 限制 了 线粒体 的 来 源 ， 特 


氧化 钢 
再 生 程度 不 同 ， 其 中 II 型 肌纤维 的 


诱导 的 肌肉 损伤 小 鼠 的 肌肉 功能 ”。 


[1 


有 生 最 为 明显 虽然 这 些 看 


FE 龄 相关 疾病 有 希望 的 节点 ， 但 


需要 进 


在 动物 实验 中 也 展现 


看 


出 巨大 的 前 景 ， 然 而 在 推广 应 月 


刀 衣 


YE 


步 研 究 以 充分 阐明 其 作用 


imi 


A 


完 大 多 使 用 
| 是 对 那些 先天 性 


体 组 织 
HA 


分 离 的 线粒体 ， 


障碍 或 老年 多 病 志 


前 


这 
tk 


/ 


存 的 患者 。 研 究 发 现 ， 骨 髓 间 充 质 和 干细胞 作为 线粒体 的 来 源 进行 移植 ， 在 线粒体 转移 应 用 中 很 有 前 景 ， 可 能 为 治疗 
肌 少 症 提 供 一 种 新 的 途径 ”'。 
2、 线 粒 体 分 离 可 以 使 用 差 速 离心 和 密度 梯度 离心 等 技术 获得 ,McCully 团队 提出 使 用 差 率 离心 来 蔡 代 差 速 离心 ， 
可 以 更 快速 地 分 离 高 度 纯化 、 活 化 和 完整 的 线粒体 "。 线 粒 体 分 离 时 间 窗 口 狭 窄 也 限制 了 线粒体 移植 的 应 用 ， 如 果 
通过 改善 储存 条 件 ， 使 得 线粒体 功能 稳定 ， 无 需 每 次 临时 制作 ， 线 粒 体 移植 的 临床 应 用 将 大 大 拓宽 。 
3、 分 离 的 线粒体 需要 合理 的 储存 。 冷 冻 和 冷藏 均 会 造成 线粒体 内 腊 和 外 膜 的 损坏 ， 使 得 ATP 合成 能 力 受 损 ， 
量 产 生 减 少 ， 细 胞 不 可 避免 的 凋 亡 。 那 么 建立 一 种 允许 线粒体 长 期 储存 的 方法 是 一 项 至 关 重 要 的 挑战 。 
4、 线 粒 体 细胞 间 的 转移 有 几 种 途径 ， 包 括 隧道 纳米 管 〈TNT)， 细 胞 外 圳 泡 EV) 和 间隙 连接 通道 。 每 一 个 途 
径 都 有 不 同 的 信号 传导 ， 目 前 尚 不 清楚 细胞 是 否 可 以 同时 多 种 途径 转移 线粒体 。Zhu 等 人 研究 发 现 光 生 物 调节 
(photobiomodulation, PBM) 可 以 通过 间隙 连接 蛋白 36 (connex 36) 促进 线粒体 转移 过 程 ， 增 强 线粒体 移植 的 治疗 
BL) 。 随 着 对 线粒体 传递 机 制 理解 的 增加 和 更 多 的 临床 前 研究 的 进行 ,基础 研究 和 临床 应 用 之 间 的 差距 将 在 未 来 
得 越 来 越 窗 。 
5、 线 粒 体 移 植 的 时 间 及 频次 问题 。 目 前 的 研究 都 指出 ， 单 次 施用 线粒体 具有 不 持久 的 治疗 效果 ;因此 ， 需 要 长 
O 时 间 重 复 给 药 。 此 外 ， 给 药 时 间 点 、 给 药 周 期 和 给 药 次 数 需要 进一步 的 实验 研究 和 严格 的 临床 调查 。 
6、 线粒体 移植 是 否 可 以 与 其 他 药物 联合 使 用 也 值得 考虑 。Maeda 等 人 研究 发 现 转 录 葡 聚 糖 复合 物 的 反 式 激活 剂 
可 显著 增强 细胞 对 外 源 性 线粒体 的 摄取 ， 并 改善 线粒体 对 新 生 大 鼠 心 肌 细 胞 氧化 应 激 的 保护 作用 中 。 
除 此 之 外 ,线粒体 的 移植 方法 、 触 发 线粒体 转移 的 信和 号、 移植 后 的 免疫 排斥 反应 和 伦理 问题 等 均 是 未 来 线粒体 
C 移植 治疗 肌 少 症 的 挑战 及 吸 待 解决 的 问题 。 
小 结 


oy 


pay 
CC 
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随 着 社会 老龄 化 ， 肌 少 症 已 成 为 影响 老年 人 健康 的 主要 疾病 之 一 。 线 粒 体 功能 障碍 被 认为 是 肌 少 症 发 病 机 制 的 
关键 因素 ， 其 中 线粒体 质量 控制 对 延缓 衰老 相关 的 肌肉 减少 十 分 重要 。 线 粒 体 移植 ， 具 有 通过 恢复 ATP， 减 少 炎 症 
S 和 氧化 应 激 ， 抑 制 蛋白 质 降 解 和 细胞 凋 亡 来 维持 肌肉 健康 ， 可 能 为 治疗 肌 少 症 提供 一 种 新 的 途径 。 当 前 线粒体 移植 
对 预防 骨骼 肌 萎 缩 的 治疗 效果 ， 临 床 研 究 仍 然 有 限 。 因 此 ， 需 要 进一步 的 研究 来 探索 线粒体 移植 在 动物 模型 和 人 体 
临床 试验 中 治疗 肌 少 症 的 潜力 。 同 时 在 线粒体 移植 中 仍 有 一 些 其 而 未 决 的 问题 需要 回答 。 一 旦 这 些 问题 得 到 解决 ， 
线粒体 移植 治疗 肌 少 症 的 新 方法 有 望 得 到 广泛 应 用 。 
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